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1,25(OH)2D – 1,25-дигидроксивитамин D, кальцитриол 
25(ОН)D – 25-гидроксивитамин D, кальцидиол 
АД – артериальное давление 
АЛТ – аланинаминотрансфераза 
АО – абдоминальное ожирение 
АСТ – аспартатаминотрансфераза 
Анти-ТПО – антитела к тиреопероксидазе 
АИТ – аутоиммунный тиреоидит 
АЦ – адипоциты  
ВОЗ – всемирная организация здравоохранения 
ВД – витамин D 
ВЖТ – висцеральная жировая ткань  
ГБ – гипертоническая болезнь 
ГСПГ – глобулин, связывающий половые гормоны  
ЖК – жирные кислоты  
ИБС – ишемическая болезнь сердца 
ИММЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка 
ИМТ – индекс массы тела 
ИР – инсулинорезистентность 
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ЗНО – злокачественные новообразования  
КА – коэффициент атерогенности 
КАК – клинический анализ крови  
ЛПВП – липопротеины высокой плотности 
ЛПНП – липопротеины низкой плотности 
ЛПОНП – липопротеины очень низко плотности 
ММЛЖ – масса миокарда левого желудочка 
МС – метаболический синдром  
ОБ – окружность бедер 
ОИМ – острый инфаркт миокарда 
ОНМК – острая недостаточность мозгового кровообращения 
ОТ – окружность талии 
ОТ/ОБ – отношение окружности талии к окружности бедра  
ПГТТ – пероральный глюкозотолерантный тест 
ПТГ – паратиреоидный гормон 
ПЖТ – подкожная жировая ткань  
РФ – Российская Федерация 
РААС – ренин-ангиотензин-альдостероновая система  
СД – сахарный диабет 
СКФ – скорость клубочковой фильтрации  
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СРБ – С-реактивный белок 
ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания 
ССР – сердечно-сосудистый риск 
САД – систолическое артериальное давление  
СН – сердечная недостаточность  
ТГ – триглицериды 
ТТГ – тиреотропный гормон 
УФ-излучение – ультрафиолетовое излучение 
Щелочная фосфатаза – ЩФ 
ХБП – хроническая болезнь почек 
ЭКГ – электрокардиограмма 
ЭКО – экстракорпоральное оплодотворение 
ЭхоКГ – эхокардиограмма 
ADA, American Diabetes Association – Американская диабетическая 
ассоциация  
CKD-EPI - Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration, оценка скорости 
клубочковой фильтрации у взрослых  
HOMA-IR – индекс инсулинорезистентности (Homeostatic Model Assessment 
of Insulin Resistance) 
HbA1c – гликированный гемоглобин  
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MCHC – Mean Corpuscular Hemoglobin Concentration, cредняя концентрация 
гемоглобина в эритроцитах 
MPV – Mean platelet volume, средний объем тромбоцита 
PCT – Platelet Crit, тромбокрит 
PDW – Platelet Distribution Width ширина распределения тромбоцитов по 
объему 
RDW – Red Cell Distribution Width, распределение эритроцитов по объему 
RFM – Relative Fat Mass, индекс относительной массы жировой ткани 
VAI – Visceral Adiposity Index, индекс висцерального ожирения  
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На сегодняшний день распространенность недостаточности и дефицита 
витамина D (ВД) остается высокой во всем мире, даже в тех странах, где 
уровень ультрафиолетового облучения предполагается достаточным для 
поддержания адекватного уровня ВД и в промышленно развитых регионах, в 
которых на протяжении многих лет производится обогащение продуктов 
питания ВД [1]. По разных оценкам, примерно у 1 миллиарда людей по всему 
миру можно обнаружить недостаточные и дефицитные уровни ВД, причем 
снижение уровня ВД является распространенной проблемой для 
представителей всех этнических и возрастных групп [2]. На рис. 1 
представлены данные о распространенности недостаточности и дефицита ВД 
в различных регионах планеты среди взрослого населения [1]. 
 
Рисунок 1. Распространенность недостаточности и дефицита ВД среди 
взрослого населения различных государств. 
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Распространенность дефицита ВД среди взрослых в России остается очень 
высокой: в большинстве регионов данный показатель колеблется от 60 до 95%. 
В таблице 1 представлены данные по различным субъектам Российской 
Федерации [3]. 




Регион РФ Доля лиц, имеющих сниженный 
уровень ВД (уровень 25(OH)D <30 
нг/мл) 
Дети и подростки  г. Санкт-Петербург 93% детей 7-14 лет 
Амурская область 72,6% детей 1-6 лет 
88,3% подростков 15-17 лет 
г. Архангельск 55% детей до 3 лет 
91% детей 6-7 лет 
99% подростков 13-15 лет 
Иркутская область 48,8% детей  
Взрослые  г. Санкт-Петербург 82% взрослых в возрасте 18-75 лет 
Чувашская 
республика  
94% взрослых в возрасте 18-27 лет 
г. Архангельск 74% взрослых 
Республика 
Башкортостан 
Взрослые старше 50 лет: 
• 82% лиц в период минимальной 
инсоляции 
• 34% лиц в период максимальной 
инсоляции 
Иркутская область 64,5% взрослых 





г. Санкт-Петербург 76,7-90% беременных женщин в 
зависимости от времени года и уровня 
инсоляции 
 
Согласно клиническим рекомендациям Минздрава Российской Федерации 
2016 года, дефицит ВД определяется при уровне сывороточной концентрации 
25-гидроксивитамина D (25(ОН)D) меньше 20 нг/мл (50 нмоль/л), 
недостаточность – концентрация 25(ОН)D от 20 до 30 нг/мл (от 50 до 75 
нмоль/л), адекватными уровнями принято считать 30-100 нг/мл (75-250 
нмоль/л). Для перерасчета концентрации 25(ОН)D в единицы измерения 
«нмоль/л», необходимо концентрацию в «нг/мл» умножить на 2,496 [4]. 
Большой вклад в распространенность дефицита ВД вносит тенденция к 
увеличению доли лиц с избыточной массой тела и ожирением. На 
сегодняшний день доказано наличие механизмов, опосредующих влияние 
избыточной массы тела на развитие дефицита ВД [5]. Обратное влияние 
(сниженного уровня ВД на повышение массы тела) к настоящему времени не 
является доказанным и остается предметом дискуссий [5].  
Необходимо помнить, что ожирение является ключевым фактором риска для 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), злокачественных новообразований 
(ЗНО) и сахарного диабета (СД), которые суммарно составляют более 70% 
причин смертности и инвалидности во всем мире [6]. По данным Всемирной 
организации здравоохранения (ВОЗ), с 1975 года количество людей, 
страдающих ожирением, утроилось и продолжает расти. В 2016 году более 
1,9 миллиарда взрослых в возрасте от 18 лет и старше имели избыточный вес. 
Из них более 650 миллионов взрослых страдали ожирением. [7].  
Абдоминальное ожирение является компонентом метаболического синдрома, 
который включает нарушения углеводного и липидного обмена и достоверно 
увеличивает риск ССЗ и СД [10].  
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Помимо этого, высокая распространенность дефицита ВД наблюдается среди 
пациентов с хронической болезнью почек (ХБП), так как в проксимальных 
почечных канальцах проходит заключительный этап образования активной 
формы ВД при участии 1-α-гидроксилазы [9]. 
Взаимосвязь между уровнем ВД и ожирением является достаточно хорошо 
изученной проблемой, но вопрос о его влиянии на другие компоненты 
метаболического синдрома (МС), такие как показатели липидного профиля, 
артериальное давление (АД), показатели углеводного обмена, 
инсулинорезистентность (ИР) и другие гормональные и клинико-
лабораторные показатели остается открытым, поскольку в литературе 
встречаются противоречивые данные. 
Таким образом, изучение влияния дефицита ВД на обмен веществ в различных 
клинических группах является актуальной темой. 
Цель исследования: изучить взаимосвязь уровня 25-гидроксивитамина D с 
гормонально-метаболическим статусом и другими клинико-лабораторными 
показателями пациентов с нормальной массой тела, избыточной массой тела и 
ожирением. 
Задачи исследования: 
1. Провести сравнительную оценку основных клинико-лабораторных 
показателей у пациентов с нормальным и сниженным уровнем 25-
гидроксивитамина D. 
2. Сравнить распространенность дефицита и недостаточности витамина D в 
подгруппах с нормальной массой тела, избыточной массой тела и 
ожирением. 
3. Оценить среднесезонные уровни 25-гидроксивитамина D у пациентов с 
ожирением и без него. 
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4. Определить частоту выявления отдельных компонентов метаболического 
синдрома пациентов с нормальным и сниженным уровнем 25-
гидроксивитамина D. 
5. Оценить взаимосвязь между уровнем 25-гидроксивитамина D и 
показателями артериального давления. 
6. Определить клинико-лабораторные показатели, взаимосвязанные с 
уровнем витамина D в подгруппах пациентов с различными градациями 
индекса массы тела. 
Практическое значение работы: 
На основе ретроспективного анализа данных реальной клинической практики 
в Санкт-Петербурге (результатов планового обследования 194 пациентов без 
острой патологии) продемонстрированы метаболические нарушения, 
ассоциированные с дефицитом и недостаточностью ВД, изучены показатели, 
имеющие наиболее тесную взаимосвязь с уровнем 25-гидроксивитамина D у 













Глава 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 
1.1. Метаболизм и функции витамина D 
 
ВД представляет из себя жирорастворимый секостероид – стероидная 
молекула с разомкнутым кольцом [9]. Синтез активной формы ВД происходит 
в несколько этапов (рис. 2): 
1. Большая часть ВД, около 90%, образуется в результате фотоконверсии 7-
дегидрохолестерола в холекальциферол, который также называется 
витамин D3. Данный процесс протекает в эпидермисе кожи. 
Дополнительным источником образования витамина D3 служит 
образовавшийся в растениях эргокальциферол, который также 
превращается в холекальциферол [8].  
2. В печени при участии изофермента цитохрома CYP450 2R1 происходит 
гидроксилирование холекальциферола с образованием 25-
гидроксивитамина D, который называют кальцидиол (25-ОН-витамин D; 
25(OH)D) [8].  
3. Затем в проксимальных почечных канальцах при участии фермента 1-α-
гидроксилазы происходит второй этап гидроксилирования, и из 25-
гидроксивитамина D образуется 1,25-дигидроксивитамин D, называемый 
кальцитриолом (1,25-(ОН)2 витамин D; 1,25(OH)2D). 1,25-(ОН)2 витамин 
D является активной формой витамина D и выполняет свои функции, 




Рисунок 2. Метаболизм витамина D. Адаптировано из [11]. 
Основные функции ВД (кальцитриола, так как он является активной формой): 
1. Увеличивает абсорбцию кальция и фосфора из тонкой кишки и их 
реабсорбцию в почечных канальцах [9] 
2. Участвует в минерализации эпифизарного хряща и остеоидного матрикса 
при формировании кости:  
• VDR расположены на остеобластах и зрелых хондроцитах; связывание с 
VDR стимулирует высвобождение щелочной фосфатазы (ЩФ), которая 




• Стимулирует остеобласты для синтеза остеокальцина (кальций-
связывающий белок), который участвует в отложении кальция в кости 
[9] 
3. Стимулирует созревание различных типов клеток, например, превращение 
макрофагальных стволовых клеток в остеокласты в костном мозге, 
формирование адипоцитов (АЦ) из преадипоцитов и др. [9]. 
Синтез ВД в организме зависит от уровня ионизированного кальция в 
сыворотке крови. Гипокальциемия вызывает увеличение синтеза 
паратиреоидного гормона (ПТГ), который в свою очередь усиливает в клетках 
экспрессию 1-α-гидроксилазы, участвующей в образовании активной формы 
ВД – кальцитриола. Соответственно, при гиперкальциемии подавляется 
выработка ПТГ, и, следовательно, снижается синтез 1-α-гидроксилазы и 
уровень кальцитриола [9]. 
Наиболее распространенными причинами дефицита ВД являются [9, 12]: 
• ХБП, так как в проксимальных почечных канальцах проходит 
заключительный этап образования активной формы ВД при участии 1-α-
гидроксилазы 
• Недостаточное воздействие солнечного света на кожу, что снижает 
фотоконверсию 7-дегидрохолестерола в холекальциферол 
• Заболевания печени, так как первый этап гидроксилирования ВД проходит 
при участии изофермента цитохрома CYP450 2R1 
• Индукция ферментов печени и, следовательно, ускорение метаболизма ВД 
у пациентов, страдающих алкоголизмом и при приеме препаратов 
(карбамазепин, барбитураты, фенитоин, зверобой продырявленный), 
вызывающих индукцию ферментов печени, что приводит к увеличению 
неактивной формы 25-гидроксивитамина D. 
• Наличие синдрома мальабсорбции (при целиакии, болезни Крона и др.), 
снижающего поступление эргокальциферола с пищей 
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• Повышенные потери ВД с мочой при нефротическом синдроме 























1.2 Ожирение как фактор риска дефицита витамина D 
 
На сегодняшний день было проведено множество экспериментальных и 
клинических исследований, направленных на изучение взаимосвязи между 
объемом жировой ткани и уровнем ВД. Согласно их результатам, среди людей 
с ожирением имеется высокая распространенность дефицита ВД, и наличие 
ожирения является фактором риска развития дефицита ВД [2, 13-15, 21, 24, 26, 
27]. Сывороточный уровень 25(OH)D проявляет обратную корреляцию с 
ИМТ, ОТ, выраженностью абдоминального ожирения (АО) [54, 55]. 
Увеличение ИМТ на 1 кг/м2 связано со снижением уровня сыворотки 25(OH)D 
на 1,15% [53]. Существует несколько факторов, способствующих развитию 
дефицита ВД у пациентов с ожирением: 
1. Жировая ткань является основным местом депонирования ВД, что было 
подтверждено экспериментально [25]. Первые экспериментальные 
исследования, показавшие взаимосвязь между жировой тканью и ВД, были 
проведены в 1970-х годах. Мыши с дефицитом ВД перорально получали 
помеченный радиоактивным изотопом витамин D3. В течение последующих 
24 часов было выявлено преимущественное накопление помеченного 
витамина D3 в жировой ткани. После прекращения приема мышами ВД его 
депонирование в жировой ткани прекращалось, и он начинал очень медленно 
высвобождаться в плазму крови. Уровень высвобождаемого ВД был 
пропорционален уровню ВД в жировой ткани. Это указывает на то, что 
адипоциты накапливают ВД и при развитии дефицита высвобождают его в 
плазму крови, но низкая скорость высвобождения не позволяет обеспечить 
адекватный уровень ВД в крови [16]. Также существует явление секвестрации 
(депонирование) ВД. Это означает, что перорально принятый и внутрикожно 
синтезированный под действием ультрафиолетового излучения ВД прочно 
связывается с жировой тканью и, таким образом, не высвобождается 
надлежащим образом в кровь, чтобы поддерживать необходимую 
концентрацию ВД в крови. Это дополнительно подтверждается 
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исследованием, что люди с ожирением имели более слабый ответ на 
стандартную дозу УФ-излучения, чем люди с нормальным весом [14]. 
2. Различия в способности производить активную форму ВД между людьми с 
ожирением и нормальной массой тела. В образцах подкожной жировой 
клетчатки уровень экспрессии активирующих ВД ферментов (25-
гидроксилазы CYP2J2 и 1-α-гидроксилазы CYP27B1) был ниже у женщин с 
ожирением по сравнению с женщинами с нормальной массой тела [17]. 
3. Различия в образе жизни между людьми с ожирением и нормальной массой 
тела: пациенты с ожирением проявляют меньше физической активности и 
закрывают большую площадь поверхности кожи, чем пациенты с нормальной 
массой тела [18]. 
Существуют и другие возможные механизмы взаимосвязи между ВД и 
жировой тканью, клиническое значение которых к настоящему моменту 
остается не вполне ясным. 
Как было указано выше, для образования активной формы ВД необходимо два 
этапа гидроксилирования. В печени человека 25-гидроксилазной активностью 
обладают 4 фермента семейства цитохромов P450 (CYP2R1, CYP3A4, 
CYP27A1 и CYP2J2), и наиболее специфичным среди них является CYP2R1. 
Три из этих ферментов экспрессируются не только в печени, но и в подкожной 
и висцеральной жировой ткани (ВЖТ) [17].  
Экспрессия 1-α-гидроксилазы была также обнаружена вне проксимальных 
почечных канальцев в различных тканях, включая подкожную жировую ткань 
(ПЖТ) и ВЖТ. В частности, это было продемонстрировано на культуре 
предшественников адипоцитов 3T3-L1, которые способны конвертировать 
неактивный 25(OH)D в активную форму 1,25(OH)2D [19,20]. 
Активная форма ВД ингибирует дифференцировку предшественников 
адипоцитов в зрелые адипоциты. В эксперименте было показано, что ВД 
подавляет адипогенез [16]. VDR был выявлен в человеческой висцеральной 
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(абдоминальной) жировой ткани и в жировой ткани молочной железы, т.е. в 
адипоцитах вне зависимости от их локализации [22].  
Активная форма ВД может влиять на высвобождение свободных жирных 
кислот (ЖК) из жировой ткани. Было показано, что диета с высоким 
содержанием кальция ассоциирована с торможением синтеза ЖК в 
адипоцитах и усилением липолиза [23]. Одним из возможных механизмов, 
объясняющих связь между потреблением кальция и снижением массы тела, 
является усиление окисления жиров и термогенеза за счет усиления 
экспрессии разобщающих белков. Действительно, в экспериментах in vitro на 
клетках мышей было показано, что высокие дозы витамина D3 приводят к 
увеличению расхода энергии из-за ингибирования окислительного 
фосфорилирования в жировой ткани [16, 23].  
В некоторых исследованиях было показано, что полиморфизм VDR связан с 
предрасположенностью к ожирению и раннему началу СД 2 типа [28, 29], 












1.3. Риск возникновения и течение сахарного диабета при дефиците 
витамина D 
 
Исходя из того, что рецепторы ВД были обнаружены во многих клетках и 
органах, участвующих в метаболизме глюкозы, таких как β-клетки 
поджелудочной железы, жировая ткань и печень, предполагалось, что ВД 
может усилить транскрипцию гена инсулина и увеличить его синтез, 
стимулировать экспрессию рецепторов инсулина и активацию транспортеров 
глюкозы; помимо этого, рассматривался возможный механизм увеличения 
секреции инсулина путем изменения концентрации кальция в β-клетках 
поджелудочной железы. На основании данных гипотез предполагалось, что 
ВД имеет влияние на инсулинорезистентность и течение СД [31]. 
Результаты исследований, изучающих взаимосвязь уровня ВД с 
инсулинорезистентностью, противоречивы. Следует отметить, что методы и 
дизайн исследований, показывающих уменьшение инсулинорезистентности 
на фоне коррекции уровня витамина D, в большинстве случаев уязвимы для 
критики [31]. Например, некоторые работы, изучавшие влияние приема ВД на 
инсулинорезистентность, не были рандомизированными контролируемыми 
исследованиями [32-34]; два исследования не включали оценку HOMA-IR или 
данных перорального глюкозотолерантного теста (ПГТТ) [31], в одной из 
работ отсутствовала контрольная группа, не получавшая ВД [35]. 
В Клинических рекомендациях Минздрава РФ по диагностике и лечению СД 
2015 г. использование каких-либо витаминов для снижения риска или 
улучшения течения СД не рекомендуется [36]. Также и Американская 
диабетическая ассоциация (ADA, American Diabetes Association) не 
рекомендует рутинный прием ВД у пациентов с СД так как считает 
доказательную базу недостаточной, основываясь на результатах 
многоцентрового рандомизированного контролируемого клинического 
исследования, согласно которому, среди людей с высоким риском развития 
20 
 
СД 2 типа, добавление витамина D3 в дозе 4000 МЕ в день не приводило к 
значимому снижению риску развития СД по сравнению с плацебо [37]. 
N. Poolsup, N. Suksomboon и N. Plordplong провели систематический обзор и 
мета-анализ результатов исследований, оценивавших влияние приема ВД на 
инсулинорезистентность и гликемический контроль у пациентов с 
предиабетом [31]. Было проанализировано 10 рандомизированных 
контролируемых исследований с длительностью наблюдения пациентов от 
2 месяцев до 7 лет. Авторами были получены следующие результаты: 
1. Не было обнаружено значимой разницы в изменениях HOMA-IR в 
группах, принимающих ВД, и контрольных группах, вне зависимости от 
продолжительности приема ВД и добавления к терапии препаратов 
кальция. 
2. Прием ВД не оказывал значимого влияния на результаты ПТТГ вне 
зависимости от длительности приема 
3. На фоне применения ВД снижался уровень глюкозы в плазме крови 
натощак  
4. Наблюдалось минимальное, но статистически значимое снижение уровня 
гликированного гемоглобина (HbA1c) 
В данном мета-анализе исследуемые имели высокие значения ИМТ: в семи 
проанализированных исследованиях среднее значение ИМТ составляло около 
30 кг/м² [31]. Как известно, у пациентов с ожирением снижена биодоступность 
ВД, и поэтому уровни ВД в сыворотке крови увеличиваются в меньшей 
степени у пациентов с высоким ИМТ, чем у пациентов с низким ИМТ в ответ 
на терапию ВД, что может оказывать влияние на результаты интервенционных 
исследований [39, 40].  
Вышеописанные данные согласуются с результатами другого мета-анализа, 
проведенного J.C. Seida et al. [38]. 
21 
 
Данные двух приведенных мета-анализов [31, 38] дополнительно 
подтверждаются проведенным рандомизированным плацебо-
контролируемым исследованием, в котором пациенты с избыточной массой 
тела и ожирением, имеющие дефицит ВД, получали препарат ВД. Результаты 
позволили сделать вывод, что прием ВД не оказывает эффекта на 
инсулинорезистентность и не уменьшает риск развития СД [41]. 
Согласно молекулярно-генетическим исследованиям, полиморфизм VDR 
определяет эффект ВД на инсулинорезистентность. В частности, Reema Jaina 
et al. установили, что генотипы BsmI bb, ApaI aa, TaqI TT и гаплотип baT 
ассоциированы с высокими показателями инсулинорезистентности, а 
гаплотип BAt – с низкими [42]. Помимо этого, было установлено, что 
полиморфизм VDR влияет также на выраженность ответа на прием ВД [42-
44]. При этом повышение чувствительности к инсулину среди лиц с генотипом 
FokI Ff было значительно более выражено по сравнению с лицами с генотипом 













1.4. Взаимосвязь уровня витамина D с компонентами метаболического 
синдрома 
 
Метаболический синдром представляет собой группу факторов риска, 
которые включают абдоминальное ожирение, атерогенную дислипидемию, 
артериальную гипертензию и резистентность к инсулину. МС увеличивает 
риск ССЗ и СД 2 типа [55]. 
Метаболический синдром включает минимум 3 критерия из 5 [55, 66]:  
• Абдоминальное ожирение (обязательный признак) 
• Повышение ТГ ≥1,7 ммоль/л (≥ 150 мг/дл);  
• Снижение ЛПВП менее 1,03 ммоль/л у мужчин и 1,29 ммоль/л у женщин; 
• Повышение АД более 130/85 мм. рт. ст.;  
• Повышение уровня глюкозы плазмы натощак более 5,6 ммоль/л (≥110 
мг/дл), либо диагностированный СД.  
Несколько эпидемиологических исследований установили тесную связь 
между дефицитом ВД и факторами риска МС [55]. Клинические и 
интервенционные исследования также показали, что МС и смертность при МС 
связаны с дефицитом ВД [55]. Однако имеющиеся данные 
эпидемиологических и интервенционных исследований не позволяют сделать 
окончательные выводы о влиянии ВД и дополнительного приема витамина D3 
на факторы риска метаболического синдрома [55]. 
Необходимо отдельно рассмотреть влияние дефицита витамина D на 
компоненты метаболического синдрома. Взаимосвязи уровня ВД с ожирением 





1.4.1. Течение артериальной гипертензии при различном статусе 
витамина D 
 
Уровень 25(OH)D в сыворотке крови имеет обратную зависимость с 
показателями систолического и диастолического артериального давления, и 
данная зависимость сильнее выражена у людей старше 50 лет [55]. Крупный 
метаанализ, выполненный Kunutsor et al., выявил выраженную обратную 
корреляцию между уровнем ВД и риском возникновения гипертензии [56]. 
Помимо этого, сывороточная концентрация ВД имеет связь с жесткостью 
артериальной стенки и эндотелиальной дисфункцией [57].  
Возможные механизмы связи ВД и АД демонстрируют обратную связь ВД в 
сыворотке с активностью ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
(РААС) [55]. Повышенные уровни ПТГ, которые часто являются следствием 
дефицита ВД, связаны с гипертрофией миокарда и высоким уровнем АД [55]. 
Однако не все исследования подтверждают наличие данной взаимосвязи. 
Работа Snijder et al., проведенная на 1205 мужчинах и женщинах старше 65 лет, 
показала, что после исключения влияния возраста, пола, региона, сезона и 
образа жизни не было обнаружено существенной связи между уровнями 
25(OH)D в сыворотке и диастолическим (p = 0,98) или систолическим (p = 
0,11) АД, в то время как более высокие уровни ПТГ были связаны с более 
высокой распространенностью гипертензии [58]. 
Кроме того, в интервенционном исследовании было показано, что прием 
витамина D приводил к снижению систолического АД на 0,2 мм рт. ст. при 







1.4.2. Взаимосвязь уровня витамина D с дислипидемией 
 
Обсервационные исследования указывают на обратную связь уровня ВД с 
уровнем триглицеридов (ТГ), аполипопротеина Е, холестерина, отношения 
общего холестерина к липопротеидам высокой плотности (ЛПВП) и прямую 
связь с уровнем ЛПВП, что указывает на повышение атерогенности при 
снижении уровня ВД [55, 60]. 
Эти данные подтверждаются интервенционными исследованиями. Прием 
только кальция отдельно или в сочетании с витамином D3, но не отдельный 
прием витамина D3, ассоциирован со снижением атерогенных липопротеинов, 
коэффициента атерогенности (КА) и триглицеридов в сыворотке [55]. Однако 
в некоторых исследованиях положительного влияния приема витамина D на 















1.4.3. Прогностическая ценность уровня витамина D при                     
сердечно-сосудистых заболеваниях 
 
Проведено множество обсервационных исследований, указывающих на 
возрастание частоты сердечно-сосудистых событий и смерти при снижении 
уровня ВД [55].  
Риск летального исхода в результате внезапной сердечной смерти или 
сердечной недостаточности (СН) у пациентов с дефицитом ВД 
(25(OH)D<10 нг/мл) был в 3-5 раз выше по сравнению с пациентами, 
имеющими нормальные уровни ВД (25(OH)D>30 нг/мл). Кроме того, дефицит 
ВД приводил к 50-процентному увеличению риска инсульта со смертельным 
исходом [62]. Аналогичные результаты были зарегистрированы у пациентов, 
находящихся на гемодиализе [63]. Риск цереброваскулярных заболеваний и 
инсульта был значительно ниже у субъектов с высоким уровнем 25(OH)D по 
сравнению с лицами с недостаточным уровнем ВД [55]. 
В данном случае необходимо принимать во внимание, что большую группу 
больных со сниженным уровнем ВД составляют пациенты с метаболическим 
синдромом и почечной недостаточностью – состояниями, которые повышают 
риск ССЗ и ухудшают их течение. При этом избыточная масса тела и 
ожирение, которые наблюдаются у пациентов с метаболическим синдромом, 
также являются факторами риска развития дефицита ВД. 
Первые свидетельства проявления дефицита ВД при сердечно-сосудистых 
заболеваниях у человека были получены у пациентов с терминальной стадией 
почечной недостаточности. Поврежденная почка не может преобразовать 
25(OH)D в 1,25(OH)2D, что вызывает дефицит ВД и вторичный 
гиперпаратиреоз, приводящий к повышению артериального давления, 
сократимости миокарда, его гипертрофии и СН [64]. 
VDR и 1α-гидроксилаза обнаруживаются в эндотелиальных клетках сосудов и 
в миокарде. В экспериментальном исследовании было показано, что у мышей, 
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у которых заблокировали VDR и 1α-гидроксилазу, развивается СН, несмотря 
на нормальные уровни кальция [65]. Повышенная экспрессия VDR при 






















1.5. Изменения гормонального профиля на фоне дефицита витамина D 
1.5.1 Взаимосвязь уровня витамина D с половыми гормонами 
 
При проведении молекулярных исследований было обнаружено, что VDR и 
ферменты, участвующие в метаболизме ВД, имеются во многих клетках и 
тканях мужской и женской половых систем, что указывает на потенциальную 
роль ВД в регуляции продукции половых гормонов, спермато- и овогенезе (см. 
таблицу 2) [45]. 
Таблица 2. Экспрессия VDR и ферментов, участвующих в метаболизме ВД    
в клетках и тканях мужской и женской половой систем [46-50]. 
Женская половая система • в различных клетках яичников 
• в гранулезных клеточных 
культурах фолликулов 
• в эндометриальных клетках 
• в гипофизе 
• человеческая плацента 
экспрессирует CYP27B1 
(кодирующий 1a-
гидроксилазу) и VDR 
* Vigano et al. продемонстрировали, 
что воздействие витамина D на 
эндометриальные клетки активирует 
в них внепочечный синтез активной 
формы ВД 
Мужская половая система • в гладкомышечных клетках, 
железистом эпителии и других 
клетках придатка яичка 
• в сперматогониях  
• в клетках Сертоли 
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• в гомогенатах тканей яичка 
• в сперматозоидах человека (на 




• в сперматидах  
• в семенных пузырьках 
• в клетках простаты 
 
Согласно результатам исследования, изучающего влияние ВД на 
стероидогенез, в тканях яичника человека ВД стимулирует выработку 
прогестерона на 13%, эстрадиола на 9% и эстрона на 21% [45].  
На клеточной линии хориокарциномы было продемонстрировано, что 
ароматазная активность и экспрессия P450 CYP19A1, катализирующего 
биосинтез эстрогенов, стимулируются кальцитриолом, который также 
регулирует экспрессию и секрецию хорионического гонадотропина у человека 
в синцитиотрофобластах человека и увеличивает выработку плацентарных 
половых стероидов [45]. Помимо этого, молекулярные исследования показали, 
что кальцитриол увеличивает транспорт кальция в плаценте, стимулирует 
экспрессию лактогена плаценты и регулирует экспрессию HOXA10 в клетках 
стромы эндометрия человека [45]. Экспрессия HOXA10 важна для 
функционирования эндометрия, поскольку она опосредует восприимчивость 
матки к имплантации [45]. 
В ходе молекулярно-генетических исследований было определено, что прием 
ВД усиливает экспрессию как минимум 19 генов из 2483, специфичных для 
клеток ткани яичка [45]. 
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Тестостерон подавляет сигнальный путь VDR в клетках яичка [45]. В 
культивируемых остеобластах человека андрогены повышают уровень 1a-
гидроксилазы, ключевого фермента метаболизма ВД, который превращает 
25(OH)D в биологически более активную форму – 1,25(OH)D [45]. 
В исследовании, изучавшем свойства человеческих сперматозоидов, было 
показано, что 1,25(OH)2D оказывает влияние на отток холестерина из 
цитоплазматической мембраны, фосфорилирование белков и увеличение 
выживаемости сперматозоидов [45]. Таким образом, ВД может играть важную 
роль в экстратестикулярном созревании сперматозоидов, модулируя их 
выживание [45]. На рисунке 3 представлена обобщающая схема о 
проведенных исследованиях в области взаимосвязи между уровнем ВД, 
гормональными и репродуктивными показателями у здоровых женщин, у 
пациенток с синдромом поликистозных яичников, эндометриозом, у 
пациенток, проходящих процедуру ЭКО. На рисунке 4 отражены результаты 
исследований, изучающих взаимосвязь уровня ВД с гормональными и 
















Рисунок 3. Особенности взаимосвязи между уровнем ВД и показателями 









Рисунок 4. Особенности взаимосвязи между уровнем витамина D и 
показателями мужской репродуктивной функции [45]. 
Представленные данные в большинстве основаны на экспериментальных 
исследованиях с животными и обсервационных исследованиях на людях, 
поэтому должны быть дополнены интервенционными исследованиями [45]. 
В работе, проведенной Annemieke C. Heijboer et al., были проанализированы 
результаты 3 независимых плацебо-контролируемых исследования, в ходе 
которых исследуемые получали 600-2000 МЕ ВД ежедневно. В результате не 
были получены статистически значимые изменения в сывороточной 
концентрации тестостерона среди мужчин [51].  
Однако в работе Pilz et al. наблюдали значительное увеличение концентрации 
тестостерона после 1 года приема ВД (3*332 МЕ в день) [51]. Возможным 
объяснением этого расхождения может быть разница в исходных 
концентрациях 25(OH)D: в исследовании Pilz et al. все участники имели 
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дефицит ВД (определяемый как 25(OH)D<20 нг/мл) в начале исследования 
[51]. 
Di Zhao et al., используя данные исследования The Multi-Ethnic Study of 
Atherosclerosis (MESA), провели анализ для выявления взаимосвязи между 
уровнем ВД и половыми гормонами среди мужчин и женщин [52]. Были 
получены следующие результаты: 
• Низкие уровни ВД были связаны с более низким уровнем глобулина, 
связывающего половые гормоны, и более высоким уровнем свободного 
тестостерона как у мужчин, так и у женщин 
• Низкие уровни ВД связаны с более низким уровнем эстрадиола и более 
высоким уровнем дегидроэпиандростерона у женщин 
Особо важно отметить, что эти связи между ВД и половыми гормонами не 
зависели от ожирения и образа жизни [52]. 
У мужчин снижение уровня ВД на 10 нг/мл было связано со средней разницей 
-0,70 нмоль/л для глобулина, связывающего половые гормоны; 0,0002 нмоль/л 
для эстрадиола и 0,02% для свободного тестостерона [52]. 
У женщин снижение ВД на 10 нг/мл было связано со средней разницей -0,01 
нмоль/л для эстрадиола, -8,29 нмоль/л для глобулина, связывающего половые 
гормоны, 0,06% для свободного тестостерона и 0,40 нмоль/л для 
дегидроэпиандростерона [52]. 
Более низкие концентрации 25(OH)D были ассоциированы с более низким 
уровнем глобулина, связывающего половые гормоны, и более высоким 
свободным тестостероном у мужчин и женщин, а также с более низким 
эстрадиолом и более высоким дегидроэпиандростероном у женщин 




1.5.2 Влияние витамина D на тиреоидный статус и течение 
аутоиммунного тиреоидита 
 
Большинство проведенных клинических и экспериментальных исследований 
показали, что уровень ВД способен оказывать влияние на развитие 
аутоиммунного тиреоидита [67]. 
Витамин D играет важную роль в регуляции работы иммунной системы, 
усиливая врожденный иммунный ответ и оказывая ингибирующее действие на 
адаптивную иммунную систему [67, 68]. Большинство иммунных клеток, 
включая Т-клетки, В-клетки и антиген-презентирующие клетки, такие как 
дендритные клетки и макрофаги, экспрессируют VDR и 1α-гидроксилазу [67]. 
1,25(OH)2D ингибирует пролиферацию и дифференцировку В-клеток в 
плазматические клетки, секрецию иммуноглобулинов, особенно IgG и IgM, 
генерацию В-клеток памяти, а также индуцирует апоптоз В-клеток [67]. 
Способность 1,25(OH)2D подавлять адаптивную иммунную систему 
способствует иммунной толерантности и, вероятно, на этом основывается 
влияние на течение ряда аутоиммунных заболеваний, в частности, 
затрагивающих щитовидную железу [67]. 
В эксперименте на мышах линии CBA было показано, что введение 
1,25(OH)2D в сочетании с циклоспорином эффективно предотвращает 
индукцию искусственно вызванного аутоиммунного тиреоидита [67]. В 
другом исследовании, использующем модель искусственно вызванного 
аутоиммунного тиреоидита на крысах Wistar, 1,25(OH)2D достоверно 
предотвращал и улучшал патологические изменения щитовидной железы и 
корректировал выработку аутоантител в щитовидной железе и дисбаланс 
цитокинов [67]. 
В клинических исследованиях на людях были получены следующие 
результаты [67]:  
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• Дефицит витамина D коррелирует с наличием антител против щитовидной 
железы 
• Уровни 25(OH)D в сыворотке крови у пациентов с болезнью Хасимото 
были значительно ниже, чем у группы контроля без тиреоидита Хасимото, 
выраженность дефицита витамина D коррелировала с 
продолжительностью болезни Хасимото, объемом щитовидной железы и 
уровнем антител 
• Распространенность дефицита витамина D была значительно выше у 
пациентов с аутоиммунным тиреоидитом по сравнению со здоровыми 
людьми, также распространенность недостаточности витамина D у 
пациентов с болезнью Хасимото была значительно выше, чем у группы 
контроля 
• Пациенты с повышенным уровнем антител против щитовидной железы 
имели более низкие уровни 25(OH)D3 в сыворотке, чем пациенты с 
нормальным уровнем антител 
• После поправки на возраст, пол и ИМТ была обнаружена отрицательная 
корреляция между 25(ОН)D3 и уровнями анти-ТПО в группе лиц с АИТ 
• Уровни 25(OH)D в сыворотке достоверно отрицательно коррелировали с 










1.6 Взаимосвязь уровня витамина D с другими клинико-лабораторными 
показателями 
 
1.6.1 Взаимосвязь уровня витамина D с уровнем гомоцистеина 
 
Было выявлено, что у пациентов с недостаточностью и дефицитом витамина 
D наблюдается достоверное увеличение сывороточного уровня гомоцистеина 
[69]. Данные наблюдения подтверждаются молекулярно-генетическими 
исследованиями, в ходе которых было обнаружено, что витамин D регулирует 
экспрессию генов, участвующих в метаболизме гомоцистеина, в частности 
через фермент цистатионин-β-синтазу. Возможная роль данных 
взаимодействий в кардиопротективных эффектах витамина D остаётся 
неизвестной [69]. 
Однако, согласно проведенному в 2018 году рандомизированному плацебо-
контролируемому исследованию, у женщин с избыточной массой тела и 
сохранной репродуктивной функцией прием витамина D3 в дозе 50 000 МЕ в 
неделю в течение не менее двух месяцев ассоциирован со снижением уровня 
гомоцистеина, что, в свою очередь, может оказывать благоприятные эффекты 










1.6.2 Взаимосвязь уровня витамина D с уровнем адипокинов и лептина 
 Адипоциты являются гормонально активными клетками жировой ткани, 
потому что они продуцируют биологически активные низкомолекулярные 
белки – адипокины. Их действие отражается в регуляции 
инсулинорезистентности, оксидативного стресса и энергетического обмена. 
Наиболее высоким уровнем метаболической активности обладает 
висцеральный жир. По данным Hsich C.J. et al., количество висцеральной 
жировой ткани является важным фактором развития инсулинорезистентности 
[71]. Есть два вида адипокинов, функции которых изучены достаточно 
подробно, чтобы подтвердить их гормональную активность, – 
высокомолекулярный адипонектин и лептин. 
Лептин регулирует чувство насыщения, контролирует аппетит и потребление 
энергии. Его действие на гипоталамус оказывает анорексигенный эффект. 
Поэтому во время потребления пищи уровень лептина временно повышается, 
увеличивая чувство насыщения, а натощак уровень гормона снижается, 
вызывая чувство голода. Пациенты с избыточной массой тела и ожирением 
имеют повышенный уровень лептина в крови, при этом подавления аппетита 
не наблюдается, то есть наблюдается резистентность к лептину. 
Лептинорезистентность считается одной из составляющих патогенеза 
ожирения. Уровень лептина экспоненциально повышается с уровнем ИМТ и 
считается независимым фактором риска развития ожирения [72]. 
Другим достаточно хорошо изученным адипокином является 
высокомолекулярный адипонектин. Снижение уровня высокомолекулярного 
олигомера адипонектина является предиктором прогрессирования МС. 
Изменение образа жизни, снижение индекса массы тела (ИМТ) и окружности 
талии (ОТ) ведет к увеличению уровня высокомолекулярного адипонектина 
[72]. 
После проведения метаанализа 7 поперечных и 6 клинических исследований 
была выявлена значимая выраженная обратная корреляция между уровнями 
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лептина и 25-гидроксивитамина D в сыворотке крови. Метаанализ 6 
клинических исследований также позволил определить, что при среднем 
уровне ВД 24 нг/дл, прием витамина D3 значительно увеличил уровень 
лептина в сыворотке крови в среднем примерно на 5 нг/мл. Увеличение уровня 
лептина было неоднородным и зависело от группы пациентов, дозы витамина 
D, продолжительности лечения и исходного уровня ВД. Например, 
исследования, в которых пациенты получали витамин D в дозах менее 
400 МЕ/день влияния на уровень адипокинов выявлено не было. Другие 
исследования показали, что витамин D в дозах более 5000 МЕ/день может 
значительно снизить уровень лептина в сыворотке [73]. 
Возраст может быть важным регулятором лептина. В некоторых 
обсервационных исследованиях была выявлена обратная связь между 
лептином и возрастом, уровень лептина был снижен на 53% у лиц старше 
60 лет. В данном мета-анализе у молодых людей наблюдалось более 












1.6.3 Влияние приема препаратов витамина D на течение неалкогольной 
жировой болезни печени 
 
Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) включает три клинико-
морфологические формы: стеатоз печени, неалкогольный стеатогепатит и 
цирроз печени. Стеатоз печени представляет собой избыточное накопление 
триглицеридов в клетках печени (гистологически в более 5% гепатоцитов) при 
отсутствии употребления значительного количества алкоголя, 
наследственных заболеваний или приема гепатотоксичных лекарств. При 
неалкогольном стеатогепатите (НАСГ), в отличие от стеатоза печени, 
дополнительно выявляется повреждение гепатоцитов и воспаление [74]. 
Примерно у 15% пациентов НАСГ прогрессирует в цирроз печени [75]. 
Распространенность неалкогольного стеатоза и стеатогепатита за прошедшие 
20 лет удвоилась [76].  
НАЖБП ассоциирована с наличием ожирения, сахарного диабета 2 типа и 
гиперлипидемии. Пациенты с наличием только ожирения в отсутствие других 
компонентов метаболического синдрома также имеют повышенный риск 
развития НАЖБП [77]. 
В экспериментальных работах было показано, что витамин D ингибирует 
печеночную экспрессию профибротических медиаторов, таких как 
тромбоцитарный фактор роста (PDGF) и трансформирующий фактор роста β 
(TGF-β), и подавляет экспрессию коллагена, α-гладкомышечного актина и 
тканевых ингибиторов металлопротеиназы-1; однако при развитии цирроза  
печени противофибротическое действие ВД не выражено [78-81]. 
Кроме того, данные метаанализа [82] указывают на наличие корреляции 
между низким уровнем циркулирующего витамина D и НАЖБП. Также 
следует отметить, что низкая концентрация витамина D в сыворотке крови 
коррелирует с наличием и тяжестью стеатоза печени и воспалительных 
повреждений при НАСГ как у детей [83], так и у взрослых [84, 85]. Однако 
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данная связь, вероятно, обусловлена наличием у пациентов с НАЖБП 
ожирения и других компонентов метаболического синдрома. 
Первое пилотное исследование эффективности ВД пациентов с НАСГ было 
проведено Kitson M.T. et al. [86]. Пациентам проводили биопсию печени до и 
после приема холекальциферола в дозе 25000 МЕ в неделю в течение 
6 месяцев. В исследовании было продемонстрировано, что витамин D не 
оказывал влияния на гистологические признаки воспаления, фиброза и 
накопление триглицеридов внутри гепатоцитов. 
Другое исследование, являющееся рандомизированным контролируемым 
исследованием, оценило безопасность и эффективность перорального приема 
витамина D у детей с НАЖБП. Было продемонстрировало, что комбинация 
холекальциферола в суточной дозе 800 МЕ и докозагексаеновой кислоты в 
дозе 500 мг улучшает показатели течения НАЖБП. Однако, тенденция к 
улучшению показателей фиброза и показателей, связанных с 
инсулинорезистентностью и дислипидемией, была оценена как 
незначительная [87]. В других клинических исследованиях, в которых 
тестировалось влияние только докозагексаеновой кислоты на течение 
НАЖБП, были показаны аналогичные результаты [88, 89]. Это позволяет 
предполагать, что наблюдавшиеся в первом исследовании положительные 
эффекты, скорее всего, связаны с действием докозагексаеновой кислоты, а не 
витамина D. 
Даже прием высоких доз витамина D (24-недельное пероральное применение 
холекальциферола в суточной дозе 2000 МЕ), не привело к снижению 
содержания жира в печени (по данным МРТ), у пациентов с СД2 и НАЖБП. 
Более того, у этих пациентов также не было выявлено благоприятного влияния 
терапии на ИМТ, гликемический контроль, резистентность к инсулину, 




1.6.4 Взаимосвязь уровня витамина D c показателями клинического 
анализа крови 
 
Влияние витамина D на показатели клинического анализа крови остается 
открытым вопросом. Существует ограниченное количество исследований, 
изучавших данную взаимосвязь. 
Aihara et al. в экспериментальной работе на мышах показали влияние ВД на 
антитромбогенную активность. У мышей, с заблокированными рецепторами 
ВД на тромбоцитах, после введения липополисахарида развивался 
мультиорганный тромбоз, несмотря на уровень кальция в крови вне 
зависимости от уровня кальция. В результате проведенных экспериментов 
было выяснено, что витамин D усиливает экспрессию антитромботических 
факторов и тромбомодулина в моноцитарных клетках, в то же время снижая 
экспрессию тромбогенных факторов. У мышей с заблокированными 
рецепторами ВД наблюдалось обратное: увеличивалась экспрессия 
тромбогенных факторов и снижалась – антитромботических факторов [93].  
Yon Chil Park et al., провели исследование влияния уровня витамина D на 
тромбоцитарные показатели; данная работа включала 3190 пациентов, 
критериями исключения являлись наличие ишемической болезни сердца, 
инфаркта миокарда, инсульта, хронической болезни печени, воспалительных 
и инфекционных заболеваний и анемии. В результате, после исключения 
влияния таких параметров, как ИМТ, уровень гемоглобина, уровень общего 
холестерина, наличие артериальной гипертензии и сахарного диабета, было 
выявлено, что средний объем тромбоцитов (MPV) и количество тромбоцитов 
(PC) имеют обратную корреляцию с уровнем ВД [92]. Полученные данные 
могут быть объяснены взаимосвязью тромбоцитарных показателей с 
окислительным стрессом, который вызывает тромбоцитоз. Повышенные 
уровни антиоксидантов связаны с ингибированием высвобождения 
эндотелиального фактора роста сосудов, снижением активности воспаления и 
снижением количества тромбоцитов. ВД является одним из антиоксидантов и, 
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возможно, по этой причине дефицит ВД приводит к повышению количества 
тромбоцитов [94-96]. 
Другое исследование, проведенное Edip Erkus et al., подтверждает результаты, 
полученные в исследовании Yon Chil Park et al. Помимо этого, они выявили 





















Глава 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
 
Работа выполнена на основе ретроспективного анализа данных 194 пациентов, 
проходивших плановое профилактическое обследование. Возраст пациентов 
варьировал от 18 до 74 лет. Средний возраст составил 45,5±10,2 лет. 
Пациенты были разделены на две группы. В основную группу вошли 123 
(63,4%) пациента с дефицитом и недостаточностью витамина D. Контрольную 
группу составил 71 (36,6%) пациент с нормальным уровнем витамина D.  
Для проведения полноценного анализа дополнительно были созданы 
подгруппы пациентов: по градациям ИМТ, по наличию и отсутствию 
метаболического синдрома, ожирения. 
Критерием для включения в основную группу являлось: 
снижение сывороточного уровня 25-гидроксивитамина D менее 30 нг/мл, 
соответствующее дефициту или недостаточности витамина D согласно 
Клиническим рекомендациям Минздрава РФ 2016 года. 
Критериями исключения являлись: 
- прием препаратов витамина D, 
- онкологические заболевания, 
- анемия,  
- острые инфекционные заболевания, 
- острый инфаркт миокарда (ОИМ) и острая недостаточность мозгового 
кровообращения (ОНМК) в анамнезе,  
- тяжелые нарушения функции почек (ХБП 4-5 ст.), 
- беременность, 
- цирроз печени. 
Объем проведенного обследования включал: сбор анамнеза, физикальное 
обследование, клинический анализ крови, биохимический анализ крови, 
расчёт СКФ по формуле CKD-EPI, оценку гормонального статуса, расчёт 




Оценка данных анамнеза и физикального обследования  
При изучении данных анамнеза уделяли внимание образу жизни (особенности 
питания) и наличию сопутствующих хронических заболеваний. Оценивались 
антропометрические данные: рост, масса тела, ОТ, ОБ. Производился расчет 
соотношения ОТ/ОБ, ИМТ, относительного индекса жировой массы (RFM). 
ОТ и ОБ определялись с помощью сантиметровой ленты. ИМТ рассчитывался 
по формуле: ИМТ = вес (кг) / рост²(м).  
Определение степени ожирения по ИМТ осуществлялось в соответствии с 
классификацией Всемирной организации здравоохранения (1997 г.), 
представленной в таблице 3. 
Таблица 3. Интерпретация значений индекса массы тела в соответствии с 
классификацией ВОЗ 
Индекс массы тела Тип массы тела 
16 и менее Выраженный дефицит массы тела 
16-18,5 Дефицит масса тела 
18,5-24,9 Нормальная масса тела 
25-29,9 Избыточная масса тела (предожирение) 
30-34,9 Ожирение I степени 
35-39,9 Ожирение II степени 
40 и более Ожирение III степени 
 
Для оценки массы жировой ткани использовался расчетный индекс RFM 
(Relative fat mass) – индекс относительной массы жировой ткани. Подсчет 
осуществляется по формуле: 
1. Для мужчин: RFM = 64 – (20 x (Рост, см/Окружность талии, см)), 
2. Для женщин: RFM = 76 – (20 x (Рост, см/Окружность талии, см)). 
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У мужчин ожирение диагностируется при значениях RFM больше 22.8, у 
женщин ≥33.9 с чувствительностью 95.0% и 96.2%, соответственно. 
Дополнительно проводилась оценка степени висцерального ожирения по 
индексу VAI (Visceral Adiposity Index) – индекс висцерального ожирения. 
Расчёт данного индекса осуществляется по формуле: 
 
Референсные значения уровня 25-гидроксивитамина D 
Оценка уровня витамина D проводилась согласно референсным значениям, 
принятым в клинических рекомендациях Минздрава РФ 2016 года:  
Таблица 4. Референсные значения 25-гидроксивитамина D 
Дефицит витамина D < 20 нг/мл (50 нмоль/л) 
Недостаточность витамина D 20-30 нг/мл (50-75 нмоль/л) 
Нормальный уровень витамина D 30-100 нг/мл (75-250 нмоль/л) 
 
Оценка липидного спектра 
Определялся уровень общего холестерина, ТГ, ЛПНП, ЛПОНП, ЛПВП в 
сыворотке крови, а также рассчитывался коэффициент атерогенности. 
Исследование выполнялось на анализаторе Olympus-2 AU, реактивы фирмы 
Beckman Coulter, США.  
Оценка углеводного обмена 
Проводилось исследование уровня глюкозы и инсулина натощак. Для 
определения инсулинорезистентности (ИР) использован расчетный метод 
45 
 
оценки гомеостатического индекса ИР (НОМА-IR). НОМА-IR = (инсулин 
натощак мкЕд/мл×глюкоза натощак ммоль/л)/22,5)).  Референсный интервал 
равен для лиц от 20 до 60 лет: 0 - 2,7. 
Оценка основных биохимических показателей 
Основными биохимическими показателями, которые были оценены у 
пациентов, являлись: общий билирубин, АЛТ, АСТ, мочевая кислота, 
креатинин, мочевина, СРБ. Исследование выполнялось на анализаторе 
Olympus-2 AU, реактивы фирмы Beckman Coulter, США.  
Расчёт СКФ проводился согласно Клиническим Практическим 
Рекомендациям KDIGO 2012 по Диагностике и Лечению Хронической 
Болезни Почек по формуле CKD-EPI.  
Формула CKD-EPI (2009 г.), основанная на уровне креатинина: 141×мин 
(СКр/κ, 1) α×макс (СКр/κ, 1)-1,209×0,993Возраст [×1,018 для женщин], где 
СКр – концентрация креатинина в сыворотке крови (в мг/дл), κ – коэффициент, 
равный 0,7 для женщин и 0,9 для мужчин, α – коэффициент, равный -0,329 для 
женщин и -0,411 для мужчин, мин – минимальное значение СКр/κ или 1, макс 
– максимальное значение СКр/κ или 1. 
Оценка гормонального статуса 
У всех пациентов проводилась оценка гормонального статуса, а именно 
уровней свободного Т3, свободного Т4, ТТГ, лептина, глобулина, 
связывающего половые гормоны (ГСПГ), для мужчин дополнительно – 
тестостерона общего, тестостерона свободного. Исследование выполнялось на 







Статистический анализ проводился на персональном компьютере с 
использованием программы SPSS v.23. Методы описательной статистики 
включали оценку среднего арифметического (М), стандартную ошибку 
среднего значения (m).  Для сравнения исследуемых признаков в группах 
использовали критерий Стьюдента, χ-квадрат. 
Для выявления наличия статистически значимой корреляции между 
количественными признаками использовался статистический метод с 
применением критерия Пирсона (r, в случае нормального распределения) и 
Спирмена (rs, в случае ненормального распределения). 
Графическая обработка данных проводилась при помощи программы 
Microsoft Office Excel 2017. Критический уровень достоверности нулевой 















Глава 3. РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
 
1. Сравнительная характеристика исследуемых групп 
При сравнительной оценке основной и контрольной групп, соотношение 
мужчин и женщин не различалось, группы были сопоставимы по возрасту, 
уровню систолического артериального давления (САД), индексу 
висцерального ожирения (VAI), уровню глюкозы натощак и скорости 
клубочковой фильтрации по CKD-EPI. Группы были различимы по ИМТ, 
окружности талии (ОТ), ОТ/ОБ, коэффициенту атерогенности, индексу 
инсулинорезистентности НОМА-IR, уровню липопротеидов высокой 
плотности (ЛПВП) и глобулина, связывающего половые гормоны (ГСПГ) (см. 
таблицу 5). Выявленные различия можно связать с тем, что ожирение является 
















Таблица 5.  Сравнительная характеристика групп 
 
Группа с дефицитом и 
недостаточностью ВД 
Группа с нормальным 
уровнем ВД 













ИМТ, кг/м2 28,81±0,42* 26,70±0,53* 
ОТ, см 95,98±1,27* 90,52±1,69* 
ОТ/ОБ 0,90±0,01* 0,87±0,01* 
Обычное 
систолическое 
АД, мм рт.ст. 
125,20±1,55 124,23±1,85 
VAI 2,17±0,14 1,81±0,19 
 











HOMA-IR 1,81±0,15* 1,37±0,13* 
CKD-EPI 86,19±1,39 82,49±1,52 
 Примечание: * – р˂0,05 
Пациенты из основной группы имели более высокие показатели ИМТ и 
ОТ/ОБ, указывающие на наличие у них избыточной массы тела и ожирения, с 
чем связаны более низкие значения ЛПВП и ГСПГ, а также более высокие 
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значения коэффициента атерогенности и индекса инсулинорезистентности по 
сравнению с контрольной группой. 
2. Оценка уровня витамина D в исследуемых группах 
В основной группе с дефицитом и недостаточностью ВД, включающей 123 
пациентов (63,4%), средний уровень витамина D составляет 21,48±5,70 нг/мл. 
В контрольной группе с нормальным уровнем ВД, включающей 71 пациента 
(36,6%), средний уровень витамина D составляет 39,69±8,62 нг/мл. 
3. Оценка уровня ВД среди мужчин и женщин 
Средние значения уровня ВД среди мужчин составляли 28,67±11,79 нг/мл, а 
среди женщин 27,62±10,50 нг/мл; данные различия не являются значимыми 
(p=0,517). 
Также была проведена оценка половых различий в уровне ВД в основной и 
контрольной группах. Было выявлено, что различия в уровне витамина D 
среди мужчин и женщин в основной и контрольной группах не значимы: 
1. В основной группе средние значения уровня ВД у мужчин 21,72±5,31 
нг/мл, у женщин 21,19±6,15 нг/мл (р=0,898) 
2. В контрольной группе средние значения уровня ВД у мужчин 
40,87±10,00 нг/мл, у женщин 38,40±6,73 нг/мл (р=0,838) 
Помимо этого, были оценены половые различия в уровне ВД в подгруппах 
пациентов с ожирением и без него: 
1. В подгруппе с ожирением средние значения уровня ВД у мужчин 
25,64±10,23 нг/мл, у женщин 23,97±9,20 нг/мл; различия не значимы (р=0,518) 
2. В подгруппе без ожирения средние значения уровня ВД у мужчин 




Полученные результаты указывают на то, что уровень ВД не зависит от 
половой принадлежности. 
4. Оценка уровня витамина D в подгруппах по градациям ИМТ 
На рис.5 представлена распространенность дефицита, недостаточности и 
нормального уровня витамина D в подгруппах по градациям ИМТ. 
Полученные результаты показывают, что с возрастанием ИМТ снижается доля 
лиц с нормальными уровнями витамина D, и увеличивается количество 
пациентов с дефицитными и недостаточными уровнями витамина D (р=0,003). 
 
Рисунок 5. Уровень ВД в подгруппах по градациям ИМТ. 
Полученные результаты согласуются с проведенными ранее исследованиями, 
показывающими, что наличие ожирения является фактором риска развития 
дефицита ВД [2, 13-15, 21, 24, 26, 27]. Сывороточный уровень 25(OH)D 
проявляет обратную корреляцию с ИМТ, ОТ, выраженностью абдоминального 





5. Оценка уровня ВД в подгруппах с наличием и отсутствием ожирения 
На рис. 6 представлены данные о значениях уровня ВД у пациентов с наличием 
и отсутствием ожирения. В группе пациентов без ожирения нормальный 
уровень ВД встречался чаще, у пациентов с ожирением (43% и 22%, 
соответственно, p=0,01), что дополнительно подтверждает данные раздела 4 
об уровнях ВД в подгруппах с различными градациями ИМТ. 
 
 
Рис. 6. Уровень ВД в группах пациентов с ожирением и без ожирения. 
 
При оценке доли пациентов с наличием и отсутствием ожирения в основной и 
контрольной группах (рис. 7), были получены следующие результаты: 
1. В основной группе с дефицитом и недостаточностью ВД количество 
пациентов с ожирением составляет 46 (37,70%), а без ожирения 76 (62,30%) 
2. В контрольной группе с нормальным уровнем ВД количество пациентов с 







































Рис. 7. Доля пациентов с ожирением в основной и контрольной группах. 
Полученные различия в доле пациентов с наличием и отсутствием ожирения в 
основной и контрольной группах являются значимыми (р=0,006). Ожирение 
способствует развитию дефицита и недостаточности ВД, так как жировая 
ткань является основным местом депонирования ВД [16, 25], существуют 
значимые различия в способности производить активную форму ВД между 
людьми с ожирением и нормальной массой тела [17], а также это обусловлено 
различиями в образе жизни между людьми с ожирением и нормальной массой 
тела [18]. 
6. Сезонные колебания уровня витамина D 
 
Сывороточный уровень 25-гидроксивитамина D зависит от уровня инсоляции, 
поэтому его уровень подвержен сезонным колебаниям. Принимая во внимание 
данный аспект, был проведен анализ изменений уровня ВД в течение года.  
В зимний сезон 36,0% пациентов имели нормальный уровень ВД и 32% были 
с дефицитным уровнем ВД, а летом 43,10% и 17,24% соответственно 
(р=0,012), (см. рисунок 8). По средним значениям наблюдается тенденция к 
повышению уровня ВД летом и осенью, однако попарные сравнения средних 
значений уровня ВД в разные сезоны не показали статистически значимой 































средних значений уровня ВД в разные времена года является различное 
соотношение в исследуемых группах пациентов с ИМТ. Поэтому было 
проведено сравнение средних значений уровня ВД зимой и летом среди 
пациентов с нормальной (ИМТ 18,5–24,9) и избыточной массой тела (ИМТ 
≥25,00) (см. таблицу 7). 
 
 
Рисунок 8. Частота выявления дефицита, недостаточности и нормального 
уровня ВД у пациентов в различное время года (p=0,012). 
Таблица 6. Средние значения уровня ВД в разные времена года. 
Время года Значения 25-(OH)D 
Зима 28,50±1,87 нг/мл 
Весна 22,19±1,59 нг/мл 
Лето 29,59±1,25 нг/мл 









































Дефицит ВД Недостаточность ВД Нормальные уровни ВД
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Таблица 7. Сезонные колебания уровня ВД у пациентов с нормальной, 
избыточной массой тела и ожирением. 
Подгруппа пациентов с 
избыточной массой тела и 
ожирением 
p-значение Различия в 
среднесезонном 
уровне 25-(OH)D, % 
Зима 23,90±1,94 нг/мл 0,025 23% 
Лето 29,39±1,48 нг/мл 
Подгруппа пациентов с 
нормальной массой тела 
 
Зима 30,16±2,43 нг/мл 0,044 26,9% 
Лето 38,28±2,96 нг/мл 
 
Для более детального анализа сезонного колебания уровня ВД пациенты были 
разделены на две группы: с нормальной (ИМТ 18,5–24,9 кг/м²) и избыточной 
массой тела (ИМТ ≥25,00 кг/м²). Результаты показали наличие достоверной 
разницы в средних значениях уровня ВД зимой и летом в обоих группах (см. 
таблицу 7).  
7. Оценка уровня ВД в подгруппах с наличием метаболического синдрома 
и без него 
Ожирение является одним из компонентов метаболического синдрома, 
поэтому была проведена оценка уровня витамина D в двух подгруппах: среди 
лиц с наличием и отсутствием метаболического синдрома; различия в двух 
группах являются незначимыми: 27,24±1,21 нг/мл в группе с метаболическим 
синдромом, 28,79±1,07 нг/мл в группе без метаболического синдрома 
(р=0,357). Частота выявления дефицита и недостаточности ВД в 






Рис. 9. Частота выявления дефицита, недостаточности и нормального 
уровня ВД у пациентов с метаболическим синдромом и без метаболического 
синдрома. 
8. Взаимосвязь уровня ВД с компонентным составом метаболического 
синдрома 
Была изучена частота выявления отдельных компонентов метаболического 
синдрома у пациентов с нормальным уровнем ВД и пациентов со сниженным 
уровнем ВД (дефицит или недостаточность). Ожирение и абдоминальное 
ожирение чаще встречались у пациентов с дефицитом или недостаточностью 
ВД, остальные компоненты метаболического синдрома у лиц со сниженными 


































Дефицит ВД Недостаточность ВД Нормальные уровни ВД
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Таблица 8. Частота выявления отдельных компонентов метаболического 
синдрома и других метаболических нарушений у пациентов со сниженными и 
нормальными уровнями ВД. 
Состояние Пациенты с 
нормальным 











Ожирение* 18,3% (n=13) 37,4% (n=46) p=0,006 
Абдоминальное 
ожирение* 





































Сахарный диабет 2,8% (n=2) 4,8% (n=6) p=0,712 
Примечание: * – р˂0,05 
Взаимосвязь между статусом ВД и показателями АД [55-59], липидного 
профиля [60,61,55] остается неясной, так как данные исследований 
противоречивы. Соответственно, необходимо проведение дальнейших 




Наличие влияния уровня ВД на инсулинорезистентость и течение СД было 
опровергнуто Американской диабетической ассоциацией (ADA, American 
Diabetes Association), и ADA не рекомендует рутинный прием ВД пациентами 
с СД, так как считает доказательную базу недостаточной, основываясь на 
результатах многоцентрового рандомизированного контролируемого 
клинического исследования [37]. Эти данные согласуются с результатами 
других исследований, в которых не было обнаружено влияние уровня ВД на 
течение СД и углеводный обмен [31, 38, 41]. В российских клинических 
рекомендациях Минздрава РФ по диагностике и лечению СД 2015 г. 
использование каких-либо витаминов для снижения риска или улучшения 
течения СД также не рекомендуется [36].  
9. Взаимосвязь уровня витамина D с показателями артериального 
давления 
Изучение взаимосвязи уровня ВД и показателей АД показало наличие 
отрицательных корреляционных связей между сывороточной концентрацией 
ВД и анамнестическими данными об обычном уровне систолического АД (к 
которому пациент адаптирован) и максимальном систолическом АД в группе 
с дефицитом и недостаточностью ВД, при исключении влияния возраста и 
ИМТ. В контрольной группе данные корреляции отсутствовали. Помимо 
этого, в основной группе пациентов с дефицитом и недостаточностью ВД была 
обнаружена корреляция с индексом SCORE (риском возникновения 
смертельного сердечно-сосудистого заболевания в течение 10 лет, при расчёте 







Таблица 9. Взаимосвязь уровня витамина D с показателями артериального 
давления в группе пациентов с дефицитом и недостаточностью витамина D. 







SCORE -0,403 0,030 
 
Результаты других исследований подтверждают полученные нами данные о 
наличии обратной корреляции между уровнем ВД и АД [55]. Кроме того, в 
интервенционном исследовании было показано, что прием витамина D 
приводил к снижению систолического АД на 0,2 мм рт. ст. при повышении 
сывороточной концентрации ВД на каждый 1 нг/мл [59]. 
Однако не все работы подтверждают наличие соответствующей взаимосвязи. 
Исследование Snijder et al., в которое были включены 1205 мужчин и женщин 
старше 65 лет, показало, что после исключения влияния возраста, пола, 
региона, сезона и образа жизни не было обнаружено значимой связи между 
уровнями 25-гидроксивитамина D в сыворотке и диастолическим (p = 0,98) 
или систолическим (p = 0,11) АД, в то время как более высокие уровни ПТГ 
были связаны с более высокой распространенностью гипертонии [58]. В 
нашей работе не проводилась оценка уровня ПТГ, чтобы оценить влияние 
этого показателя на уровень АД. Кроме того, нами были обследованы 
преимущественно лица молодого и среднего возраста. В качестве возможных 
объяснений результатов исследования Snijder et al. можно рассматривать 
изменения свойств сосудистой стенки у лиц пожилого возраста и 
соответствующие им особенности регуляции артериального давления.  
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10. Взаимосвязь уровня витамина D с инсулинорезистентностью и 
углеводным обменом 
Исследование взаимосвязи уровня витамина D с показателями углеводного 
обмена среди пациентов основной группы с дефицитом и недостаточностью 
ВД и контрольной группы с нормальным уровнем ВД, при исключении 
влияния ИМТ, показало отсутствие статистически значимых корреляций. 
Таблица 10. Взаимосвязь уровня витамина D с показателями углеводного 
обмена в обследованных группах пациентов. 
Пациенты с дефицитом и недостаточностью ВД 
 Значение r Значение р 
Инсулин -0,102 0,415 
Глюкоза натощак -0,087 0,485 
HOMA-IR -0,107 0,393 
Пациенты с нормальным уровнем ВД 
Инсулин -0,024 0,798 
Глюкоза натощак 0,055 0,560 
HOMA-IR -0,009 0,926 
 
Полученные результаты показывают отсутствие значимого влияния витамина 
D на углеводный обмен, что подтверждает выводы систематического обзора и 
мета-анализа 10 рандомизированных контролируемых исследований, 
проведенного N. Poolsup et al. [31] о влиянии витамина D на показатели 
углеводного обмена. Однако авторам исследования на основе этого мета-
анализа был сделан вывод, что уровень глюкозы в плазме натощак 
значительно снижается при приеме ВД, однако в нашем исследовании таких 
результатов получено не было, так как не проводилось оценки динамики 
показателей углеводного обмена на фоне приема препаратов ВД.  
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Кроме того, основываясь на результатах мультицентрового 
рандомизированного контролируемого клинического исследования, 
изучающего влияние приема витамина D на риск развития 
инсулиннезависимого СД, Американская диабетическая ассоциация (ADA, 
American Diabetes Association) не рекомендует рутинный прием ВД у 
пациентов с СД [36]. В 2017 году было проведено другое рандомизированное 
плацебо-контролируемое исследование, исследующее взаимосвязь уровня 
витамина D с углеводным обменом и влияние приема ВД на 
инсулинорезистентность, риск возникновения и течение СД, в результате 
которого было выяснено, что ВД не оказывает влияние на перечисленные 
параметры [41]. 
11. Корреляции уровня витамина D в подгруппах пациентов с различным 
индексом массы тела (ИМТ) 
Анализ данных для выявления значимых взаимосвязей уровня витамина D с 
клинико-лабораторными показателями проводился в подгруппах пациентов с 
нормальной, избыточной массой тела и ожирением 1 степени. Подгруппы 
пациентов с дефицитной массой тела, ожирением 2 и 3 степени не были 
включены в анализ, так как содержали маленькое количество пациентов: 2, 15 
и 2 пациента соответственно. 
11.1 Корреляции уровня витамина D у пациентов с нормальной массой 
тела по ИМТ 
Среди пациентов с нормальной массой тела были выявлены корреляции 
витамина D со средней концентрацией гемоглобина в эритроците, уровнем 
ГСПГ, свободного тестостерона, креатинина и СКФ, рассчитанной по формуле 




Таблица 11. Клинико-лабораторные показатели, имеющие статистически 
значимые взаимосвязи с уровнем витамина D у пациентов с нормальной 
массой тела. 
Показатель Значения r Значения р 
MCHC 0,493 0,0001 
СКФ, рассчитанная по 
формуле CKDEPI 
-0,367 0,005 
Креатинин 0,318 0,016 
ГСПГ 0,321 0,034 
Свободный тестостерон -0,457 0,049 
Поскольку на выявленные взаимосвязи может оказывать влияние возраст и 
ИМТ, были также вычислены частные коэффициенты корреляции. При 
исключении влияния возраста и ИМТ, только корреляции с уровнем ГСПГ и 
средней концентрацией гемоглобина в эритроците (МСНС) сохранили свою 
статистическую значимость (таблица 12). 
Таблица 12. Клинико-лабораторные показатели, взаимосвязанные с уровнем 
витамина D после исключения влияния возраста и ИМТ, у пациентов с 
нормальной массой тела. 




MCHC 0,753 0,003 
ГСПГ 0,602 0,029 
 
Полученные результаты согласуются с данными исследования, проведенного 
Di Zhao et al., в ходе которого было также выявлено, что уровень ВД связан с 
уровнем глобулина, связывающего половые гормоны, и уровнем свободного 
тестостерона как у мужчин, так и у женщин. Отдельно следует отметить, что 
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эти связи между ВД и половыми гормонами не зависели от ожирения и образа 
жизни [52]. У мужчин снижение уровня ВД на 10 нг/мл было ассоциировано 
со средним изменением на -0,70 нмоль/л глобулина, связывающего половые 
гормоны; на 0,0002 нмоль/л для эстрадиола и  на 0,02 процента для свободного 
тестостерона [52]. В нашем исследовании корреляции с уровнями свободного 
и общего тестостерона не были выявлены, что, возможно, связано с 
небольшим количеством обследованных пациентов. 
11.2. Корреляции уровня витамина D у пациентов с избыточной массой 
тела 
В подгруппу с избыточной массой тела были включены обследуемые с ИМТ 
25,0–29,9 кг/м2. В результате были обнаружены статистически значимые 
взаимосвязи витамина D с показателями, приведенными в таблице 13. 
Таблица 13. Клинико-лабораторные показатели, имеющие статистически 
значимые взаимосвязи с уровнем витамина D у пациентов с избыточной 
массой тела. 
Показатель Значения r Значения р 
ОБ -0,273 0,023 
MPV -0,305 0,010 
PCT -0,332 0,008 
Лептин -0,304 0,010 
Гомоцистеин 0,251 0,031 
Общий тестостерон 0,355 0,018 
 
В данном случае результаты также могли быть обусловлены влиянием 
возраста и ИМТ, поэтому были вычислены соответствующие частные 




Таблица 14. Клинико-лабораторные показатели, взаимосвязанные с уровнем 
витамина D после исключения влияния возраста и ИМТ, у пациентов с 
избыточной массой тела. 
Показатель Значения r Значения р 
MPV -0,336 0,045 
PCT -0,449 0,047 
Общий тестостерон 0,361 0,030 
 
Уровень витамина D проявляет различные статистически значимые 
взаимосвязи с лабораторными показателями в подгруппе с избыточной и 
нормальной массой. В показателях клинического анализа крови у пациентов с 
ИМТ 18,5–24,9 кг/м2 уровень витамина D проявляет положительную 
корреляцию со средней концентрацией гемоглобина в эритроците, а у 
пациентов с ИМТ 25,0–29,9 кг/м2 витамина D коррелирует с тромбоцитарными 
показателями (MPV, PCT). С показателями гормонального профиля среди 
обследуемых с нормальной массой тела витамин D имеет положительную 
связь с уровнем ГСПГ, а в подгруппе с избыточной массой тела витамин D 
проявляет положительную корреляцию с уровнем общего тестостерона. 
11.3. Корреляции уровня витамина D у пациентов с ожирением 1 степени 
В подгруппе обследуемых с ожирением 1 степени были выявлены значимые 
взаимосвязи уровня витамина D с показателями клинического анализа крови: 
распределением эритроцитов по объему (RDW) и средним объемом 





Таблица 15. Клинико-лабораторные показатели, имеющие статистически 
значимые взаимосвязи с уровнем витамина D у пациентов с ожирением 1 
степени массой тела 
Показатель Значение r Значение р 
RDW -0,406 0,040 
MPV -0,533 0,005 
 
Отрицательная корреляция уровня ВД со средним объемом тромбоцитов 
(MPV) в подгруппах с избыточной массой тела и ожирением 1 степени 
согласуется с данными исследования [92], в котором также была выявлена 
отрицательная корреляция с количеством тромбоцитов. 
На сегодняшний день тромбоцитарные индексы (MPV, PDW, PCT) считаются 
перспективными прогностическими показателями риска тромбоэмболических 
осложнений при сердечно-сосудистых заболеваниях [97,98]. Это объясняется 
данными экспериментальных и клинических наблюдений: при увеличении 
интенсивности тромбоцитопоэза образуются тромбоциты больших размеров, 
обладающие более высокой агрегационной способностью и большей 
устойчивостью к действию антиагрегантов, чем тромбоциты нормальных 
размеров [99].  
Тромбоцитарный показатель, отражающий размер тромбоцитов, является 
MPV (средний объем тромбоцита). Именно данный показатель служит 
перспективным диагностическим и прогностическим показателем риска 
тромбоэмболических осложнений сердечно-сосудистых заболеваний [100, 
101, 102]. Slavka G et al. показали, что MPV оказалось значимым предиктором 
риска смерти вследствие ишемической болезни сердца (исследование 
включало 200000 тыс. пациентов с медианой наблюдения 4,6 лет) [103]. 
В другом исследовании определяли MPV, PDW пациентам с ИМ, у которых 
была выполнена коронарная ангиопластика. Частота летального исхода у 
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больных с низким MPV (<11,7 фл) была достоверно ниже, чем больных с 
высоким MPV (≥11,7 фл) — (14,6 % против 5,5 %, p=0,0008) [104]. MPV также 
рассматривается в качестве значимого маркера неблагоприятного исхода 
реперфузии и повышенного риска смерти в течение шести месяцев [105]. 
Несмотря на наличие широкой доказательной базы о прогностической 
ценности тромбоцитарных показателей на течение и исход сердечно-
сосудистых заболеваний, имеются исследования, показывающие отсутствие 
различий по тромбоцитарным индексам у больных с кардиоваскулярной 
патологией и подтвержденными с факторами риска артериального и венозного 
тромбоза [98, 106].  
У пациентов с сахарным диабетом, ожирением, метаболическим синдромом 
отмечается повышение MPV, которое снижается при потере веса [107]. В связи 
с наличием данных о взаимосвязи между MPV и массой тела, было проведено 
сравнение средних значений MPV среди пациентов с нормальной, избыточной 
массой тела и ожирением: 
1. Средние значения MPV у пациентов с нормальной массой тела: 
8,26±0,17 фл 
2. Средние значения MPV у пациентов с избыточной массой тела и 
ожирением: 8,22±0,30 фл 











Витамин D оказывает влияние на различные виды метаболизма в организме 
человека, регулирует фосфорно-кальциевый обмен, минерализацию 
эпифизарного хряща и остеоидного матрикса, дифференцировку некоторых 
типов клеток. Высокая распространенность дефицита и недостаточности 
витамина D и обнаружение рецепторов витамина D на большом количестве 
различных типов клеток обусловливают актуальность изучения его влияния на 
гормонально-метаболический статус пациентов. 
В ходе проведенного анализа данных 194 пациентов, проходивших плановое 
обследование в Санкт-Петербурге, была выявлена высокая 
распространенность дефицита и недостаточности ВД среди пациентов с 
избыточной массой тела и ожирением, а также статистически значимая 
обратная взаимосвязь ИМТ с уровнем ВД. Также в различных подгруппах 
пациентов было продемонстрировано наличие корреляций между уровнем ВД 
и другими клинико-лабораторными показателями: уровнем артериального 
давления, MPV, MCHC, RDW, сывороточными концентрациями ГСПГ и 
общего тестостерона. Самостоятельных взаимосвязей уровня ВД с такими 
компонентами метаболического синдрома как показатели углеводного и 
липидного обмена на проанализированном клиническом материале выявлено 
не было. Также не было обнаружено и значимых корреляционных связей 
между сывороточной концентрацией 25-гидроксивитамина D и уровнем 
тиреоидных гормонов. 
На сегодняшний день роль дефицита ВД как фактора, влияющего на течение 
сердечно-сосудистых заболеваний, сахарного диабета и эндокринной 
патологии, остается проблемой, по которой в научной литературе содержится 
много противоречивой информации, в связи с чем в этом направлении 





1. Дефицит и недостаточность витамина D выявлялись у пациентов с более 
высокими средними значениями индекса массы тела и отношения 
окружности талии к окружности бедер, что, в свою очередь, было 
ассоциировано с более высокими значениями коэффициента 
атерогенности и индекса инсулинорезистентности HOMA-IR и более 
низким уровнем холестерина ЛПВП. При этом значимых половых 
различий по уровню 25-гидроксивитамина D не наблюдалось.  
2. У обследованных с ожирением дефицит и недостаточность витамина D 
были выявлены в 30,5% и 47,5% случаев, при отсутствии ожирения – в 
22,4% и 34,3% случаев, соответственно.  
3. Как в группе пациентов с избыточной массой тела и ожирением, так и в 
группе пациентов с нормальной массой тела среднесезонный уровень 
25-гидроксивитамина D летом был статистически значимо выше, чем 
зимой (различия составляли 23,0% и 26,9%, соответственно). 
4. Средний уровень 25-гидроксивитамина D у пациентов с 
метаболическим синдромом и без метаболического синдрома не 
различался. Единственным компонентом метаболического синдрома, 
частота выявления которого у пациентов с недостаточностью и 
дефицитом витамина D была выше, являлось абдоминальное ожирение. 
Корреляционные связи между уровнем 25-гидроксивитамина D и 
показателями липидного и углеводного обмена не обладали 
статистической значимостью при исключении влияния индекса массы 
тела. 
5. У пациентов с недостаточностью и дефицитом витамина D 
максимальный анамнестический уровень систолического АД, уровень 
систолического АД, к которому были адаптированы пациенты, и 
величина индекса SCORE имели статистически значимые обратные 
корреляционные связи с уровнем 25-гидроксивитамина D. 
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6. Взаимосвязь сывороточной концентрации 25-гидроксивитамина D c 
другими клинико-лабораторными показателями была неодинаковой у 
пациентов с различными градациями индекса массы тела. В частности, 
положительная корреляционная связь с уровнем общего тестостерона 
выявлялась только у пациентов мужского пола с избыточной массой 
тела, а отрицательные корреляционные связи с тромбоцитарными 
индексами (средний объем тромбоцитов и тромбокрит) были 
обнаружены только у пациентов с избыточной массой тела и ожирением, 
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